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Резюме. Обнаружены доказательства, указывающие на то, что изменения системы гемостаза выра-
жены в большей степени у пациентов с часто рецидивирующим течением псориаза, чем у пациентов, стра-
дающих более тяжелым непрерывно рецидивирующим течением псориаза. Изменения системы гемостаза 
при частых обострениях псориаза проявляются главным образом снижением уровня протеина С и уве-
личением содержания фибриногена в плазме крови. При непрерывно рецидивирующем течении псориаза 
достигается новый уровень баланса («стабильности») между системами гемостаза, антигемостаза и фибри-
нолиза. Применение низкомолекулярного гепарина (далтепарина натрия) наиболее эффективно (PASI-75) 
у 56% пациентов с частыми рецидивами псориаза и у 67% лиц с торпидным псориазом в возрасте 18-30 лет. 
Выявленные новые данные об особенностях нарушений системы гемостаза, подтвержденные клини-
ческими исследованиями, являются основанием для использования в практике врача-дерматовенеролога 
низкомолекулярного гепарина при лечении пациентов с часто рецидивирующим псориазом и у молодых 
лиц при торпидном течении заболевания. 
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Abstract. There is evidence indicating that the changes of hemostasis system are marked to a greater extent 
in patients with frequently recurring psoriasis than in those who suffer from severe constantly recurring psoriasis. 
The changes of hemostasis system in case of frequent psoriasis exacerbations manifest themselves mainly in the 
reduction of protein C level and the increase of fibrinogen concentration in blood plasma. The new balance level 
(«stability») between the systems of hemostasis, antihemostasis and fibrinolysis is achieved in constantly recurring 
psoriasis. The use of low molecular heparin (sodium dalteparin) is the most effective (PASI-75) method in 56% of 
patients with frequent relapses of psoriasis and in 67% of individuals aged 18-30 with torpid psoriasis.
The newly detected data on the peculiarities of hemostasis system disturbances confirmed by clinical studies 
are the ground for the use of low molecular heparin in dermatovenereologist’s practice for the treatment of patients 
with frequently recurring psoriasis and young persons with torpid course of the disease. 
Key words: psoriasis, hemostasis system, low molecular heparin.
Сведения о состоянии первичного и вторичного звеньев гемостаза при псориазе достаточно разнообраз-
ны, однако порой противоречивые.
Обнаружение повышенных уровней 
маркеров воспаления поддерживает идею, 
что псориаз – это системная воспалитель-
ная болезнь [18, 5]. Это предположение 
подтверждается выявлением активирован-
ных тромбоцитов [14] с увеличенным объ-
емом и их гиперагрегацией (спонтанной и 
индуцированной), повышенным образова-
нием продуктов эстерификации арахидо-
новой кислоты, P-селектина [19]. С другой 
стороны, не было найдено существенных 
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отличий от здоровых лиц по количеству 
тромбоцитов и их циркулирующих агре-
гатов в периферической крови, общего 
антитромбина плазмы и фибринолитиче-
ской активности. Эти данные предпола-
гают, что гемостатический дисбаланс при 
псориазе поддерживается, в основном, фе-
нотипически, повышенной активностью 
тромбоцитов [14, 19].
Увеличение вязкости крови у паци-
ентов с псориазом указывает на активное 
участие коагуляционных механизмов ге-
мостаза в патогенезе заболевания [9]. Под-
держивается гипотеза, что эндотелиальное 
воспаление вследствие активации коагуля-
ционного пути и эндотелиальная дисфунк-
ция, возникающая при псориазе, могут 
служить основой для дальнейших клини-
ческих исследований в этом направлении, 
которые смогут внести новые сведения в 
патогенез болезни [18].
Имеется несколько публикаций о 
связи псориаза и коагулопатии [18, 20]. 
В них сообщается, что уровни фибрино-
пептида А и фибринопептида повышают-
ся, а уровни протеина С, плазминогена и 
антиплазмина снижаются при псориазе по 
сравнению с лицами контрольной группы. 
Авторы приходят к выводу, что эти из-
менения являются следствием вторичной 
субклинической коагулопатии потребле-
ния. Появление в периферической крови 
молодых тромбоцитов увеличенного объ-
ема (MPV) также подтверждает явление 
коагулопатии потребления. Некоторые 
авторы обнаружили у пациентов с псори-
азом увеличение уровней общего гомоци-
стеина, фибриногена, фибронектина, рас-
творимых межклеточных молекул адгезии 
(ICAM-1), PAI-1 (ингибитор активатора 
плазминогена тип-1), антител к окислен-
ным липидам низкой плотности, сниже-
ние концентрации витамина В12 и фолие-
вой кислоты. Изменения этих параметров 
могут играть роль в формировании ате-
ротромботических осложнений при псо-
риазе, усиливая механизмы воспаления и 
коагуляции [18, 20].
Обнаружено также, что состояние 
коагулопатии при псориазе может сопро-
вождаться сниженным уровнем АТ-III и 
гомоцистеинемией, стабильным уровнем 
протеина С и протеина S. Показано, что 
уже у молодых пациентов (с учетом «кри-
териев исключения») выявляется склон-
ность к нарушению гемостатических и 
коагуляционных механизмов [18]. Хотя 
исследования гетерогенных небольших 
групп пациентов, в т.ч. с коронарной бо-
лезнью, страдающих различной длитель-
ностью псориаза, не позволили выявить 
какие-либо отклонения в системе гемоста-
за [18].
Гиперкоагуляционный статус при 
псориазе может развиваться в ответ на си-
стемное воспаление. Предполагается, что 
пациенты молодого возраста, особенно с 
недостаточным ответом на лечение и дру-
гими факторами предрасположенности к 
тромбозу, а также нуждающиеся в продол-
жительном лечении в стационаре должны 
быть тщательно мониторированы с целью 
предотвращения тромбоза, кардиоваску-
лярной болезни и их осложнений [18].
При исследовании частоты обостре-
ний распространенного псориаза у па-
циентов с PASI>20 баллов на показатели 
гемостаза (спонтанная и индуцированная 
агрегация тромбоцитов, фактор Вилле-
бранда) было обнаружено, что больные с 
частыми обострениями (более 1-го раза в 
год) и непрерывно рецидивирующим тече-
нием псориаза имеют более выраженные 
нарушения сосудисто-тромбоцитарного 
гемостаза, чем с однократным рецидивом 
за год и менее частыми эпизодами. При-
чем у пациентов с «дебютом» заболевания, 
со «стажем» псориаза более 15 лет, наслед-
ственной отягощенностью, I и II типами 
этого дерматоза отмечены однотипные из-
менения исследованных показателей [12]. 
По мнению автора, нарушения со сторо-
ны сосудисто-тромбоцитарного гемостаза 
могут быть одной из причин, предраспо-
лагающих к развитию висцеральной па-
тологии при псориазе, и требуют адекват-
ных методов коррекции с учетом формы и 
стадии заболевания, распространенности 
кожного процесса. После курса традици-
онной терапии выявлена нормализация 
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агрегационной функции тромбоцитов и 
состояния эндотелия, однако по-прежнему 
сохранялись высокие значения гипера-
грегации тромбоцитов, индуцированной 
АДФ и коллагеном. 
Изучение реологических свойств 
крови у больных торпидно протекающим 
вульгарным распространенным псориа-
зом показало, что они почти полностью 
совпадают с таковым и у пациентов с экс-
судативным псориазом, отличаясь мень-
шей степенью увеличения вязкости крови 
при сниженном содержании фибриногена 
[1]. В этом исследовании системы гемоста-
за у большинства пациентов с вульгарным 
распространенным псориазом обнаружена 
склонность к гипокоагуляции на фоне ги-
пофункции противосвертывающей систе-
мы и сниженного фибринолиза. В частно-
сти, выявлено снижение протромбинового 
индекса, тромбинового времени, актив-
ности фибринстабилизирующего факто-
ра, свободного гепарина, спонтанного 
фибринолиза; у половины обследованных 
с этой формой псориаза обнаружено уси-
ление спонтанной агрегации эритроцитов 
и тромбоцитов. 
Реокорригирующая терапия (ре-
ополиглюкин, гепарин, трентал, сол-
косерил, курантил, аутотрансфузии 
УФ-облученной крови) улучшала гемо-
статические и гемореологические свойства 
крови. Обнаружена тенденция к восста-
новлению сниженных уровней фибриноге-
на и антитромбина III на фоне повышения 
эффективности лечения пациентов с раз-
личными по тяжести и формам псориаза 
[1]. Положительные сдвиги гемореологи-
ческих и гемостатических показателей в 
результате реокорригирующей терапии 
сохранялись в течение 4-6 месяцев, что по-
зволило автору рекомендовать проведе-
ние повторных курсов подобной терапии 
через 4-5 месяцев для поддержания ста-
бильности текучих свойств крови и функ-
ционирования системы гемостаза.
Обнаруженные у больных торпидно 
протекающими формами псориаза нару-
шения реологических свойств крови и си-
стемы гемостаза являются патогенетиче-
скими факторами, утяжеляющими течение 
псориаза и его торпидность к терапии. Ин-
фузионная реокоррекция этих нарушений, 
улучшая текучие свойства крови, заметно 
повышает эффективность традиционного 
лечения [13]. 
Степень выраженности реологи-
ческих и гемостатических нарушений в 
большей степени выражена у больных с 
длительным сроком болезни, тяжелыми 
проявлениям псориаза, имеющих очаги 
хронической инфекции, получавших ра-
нее глюкокортикоидную или цитостатиче-
скую терапию, с вредными привычками, у 
лиц с псориатическим артритом и высокой 
степенью активности воспалительного 
процесса в суставах [1]. Одним из эффек-
тивных средств воздействия на патогене-
тические звенья псориаза является антико-
агулянт прямого действия – гепарин [4, 13].
Стандартный нефракционирован-
ный гепарин (НФГ) – смесь полисахари-
дов (гексасахаридные цепи, чередующиеся 
с остатками гликозаминогликана и уро-
новой кислоты) с молекулярной массой 
от 4,0 до 30,0 кДа (средняя молекулярная 
масса 12,0 кДа), который получают из лег-
ких крупного рогатого скота. Гепарин у 
человека в значительных количествах со-
держится в печени и легких. Синтезирует-
ся в межгранулярной цитоплазме тучных 
клеток и выделяется ими в виде гранул 
или их агломератов, которые могут по-
глощаться и лизироваться макрофагами 
и фибробластами. При накоплении гепа-
рина эндотелиальные клетки выделяют 
липопротеидлипазу, которая осветляет 
хилезную плазму. В плазме крови взрос-
лого человека содержится 0,5-1,8 мкг/мл 
гепариноподобного вещества. Гепарин 
вместе со своим кофактором – антитром-
бином III инактивирует последовательно 
большинство сериновых протеиназ свер-
тывающей системы. Период полураспада 
нефракционированного гепарина (100 ЕД/
кг) при внутривенном введении – не менее 
1ч, он снижается на фоне тромботических 
осложнений [7, 8]. 
Кроме участия в инактивации сери-
новых протеиназ свертывающей системы, 
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НФГ активирует липидный, углеводный, 
белковый обмен; оказывает гипоглике-
мическое действие; обладает сосудорас-
ширяющим и противовоспалительным 
действием; снижает артериальное давле-
ние; улучшает микроциркуляцию; регу-
лирует трофическую функцию соедини-
тельной ткани; тормозит кооперацию Т- и 
В-лимфоцитов, миграцию Т-эффекторных 
лимфоцитов к очагам локализации анти-
генов; снижает секрецию провоспалитель-
ных цитокинов (ФНО-α и IL-4); обладает 
антигистаминным и антимитотическим 
эффектом; стимулирует ангиогенез, спо-
собствует накоплению циклического аде-
нозинмонофосфата в клетках [3, 4, 7].
При псориазе НФГ использовали 
вначале как средство, способное норма-
лизовать дисбаланс липидов, а также для 
коррекции нарушенных функций печени, 
нормализации активности гистаминазы и 
уроканиназы сыворотки пациентов, при-
меняя препарат по 2500 ЕД через день 
подкожно, затем повышая по 1250 ЕД до 
12000-15000 ЕД, через день, всего – 10-15 
инъекций [11]. 
Оптимальная терапевтическая эф-
фективность гепарина (НФГ) достигается 
у пациентов с торпидными формами псо-
риаза в виде 4-х подкожных инъекций до 
20 тыс. ЕД/сут. (его период полураспада 
около 1 ч) в течение 10 дней, затем перехо-
дят на его введение по 5000 ЕД 2 раза в сут-
ки в течение 10-12 дней [4]. Лечение НФГ 
проводят также внутримышечными или 
подкожными инъекциями до 10-20 тыс. 
ЕД/сут. несколькими циклами по 7-10 дней 
с перерывами 3-10 дней [11]. Такая методи-
ка применения НФГ достаточно сложна 
для выполнения, т.к. регламентирована 
сроками лечения пациентов в стационаре. 
Сообщается, что гепаринизация кро-
ви эффективна при лечении пациентов с 
торпидными формами псориаза, которым 
противопоказано назначение цитостати-
ков, циклоспорина, ПУВА-терапии [13]. 
Нежелательным эффектом, вызыва-
емым нефракционированным гепарином, 
является увеличение вероятности развития 
гипокоагуляции, появления геморрагий, 
случаев тромбоза, вызванных его ингиби-
рующим действием на факторы VIII, IX, 
XI, XII, а также высокая вероятность раз-
вития «гепарининдуцированной» тромбо-
цитопении [7, 15]. Поэтому при введении 
НФГ требуется регулярный клинико-ге-
мостазиологический контроль за допусти-
мым диапазоном гипокоагуляционных 
изменений для предотвращения геморра-
гических осложнений и кровоизлияний [7]. 
В последние годы широко применя-
ются для лечения тромботических ослож-
нений и тромбофилий фракционирован-
ные или низкомолекулярные гепарины 
(НМГ) [6, 7, 16, 17]. НМГ выделяют из сли-
зистой оболочки тонкой кишки свиньи пу-
тем частичной ферментативной или хими-
ческой деполимеризации и последующего 
хроматографического разделения полу-
ченного НФГ. Молекулярная масса НМГ 
составляет 2-7 кДа (в среднем 4-5 кДа). 
С уменьшением размера молекулы НМГ 
способность его ингибировать фактор Xa 
резко возрастает, а способность угнетать 
фактор IIa (тромбин) и проявлять гипоко-
агуляционные свойства существенно сни-
жается [7]. 
Способность нефракционирован-
ного гепарина ингибировать активный 
фактор Стюарта-Прауэра – Xa (анти-Xa), 
входящего в состав протромбиназного 
комплекса, и его влияние на превраще-
ние протромбина в тромбин – фактора IIa 
(анти-IIa) выражено соотношением 1:1, в 
отличие от низкомолекулярных фракций 
гепаринов, для которых это соотношение 
изменяется от 2:1 (далтепарин натрия) до 
4:1 (ревипарин натрия) [7, 8].
НМГ более однородный, чем НФГ, 
обладает более высокой удельной анти-
коагулянтной активностью. Период по-
лураспада НМГ вдвое дольше, чем стан-
дартного гепарина, и не зависит от дозы 
введенного препарата. НМГ в меньшей 
мере, чем НФГ, связываются с белками 
плазмы крови (в том числе и с белками 
острофазного ответа), а также с тромбо-
цитами, эндотелиоцитами и моноцитами, 
что определяет его более высокую биоло-
гическую доступность [7, 21, 22]. Поэтому 
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выраженность антикоагулянтрого дей-
ствия НМГ является более предсказуемой, 
по сравнению НФГ. Более высокая клини-
ческая эффективность НМГ обусловлена 
также достаточно продолжительным дей-
ствием НМГ (до 12 ч) [21, 22]. 
При подкожном введении биодоступ-
ность НМГ в 3-4 раза выше, чем НФГ. Пе-
речисленные свойства позволяют вводить 
расчетную (с учетом массы тела) дозу НМГ 
подкожно 1-2 раза в день без дополнитель-
ного лабораторного контроля. НМГ ме-
таболизируется в печени, а 60% препарата 
в неизмененном виде выводится почками. 
Фармакокинетические параметры НМГ 
не зависят от величины введенной дозы. 
После подкожной инъекции биодоступ-
ность НМГ составляет 90% (НФГ – 30%), а 
период полувыведения – 3-4 ч. [23]. После 
внутривенного болюсного введения био-
доступность НМГ равна 90%, период по-
лувыведения – больше 2 часов [7, 8]. 
Антитромботическое действие НМГ 
обусловлено, главным образом, способ-
ностью создавать комплексные соедине-
ния с АТ III. Конформационное изменение 
структуры глюкозаминогликана, потенци-
руемое отрицательным зарядом его моле-
кулы, способно ингибировать активность 
факторов Xa и IIa. Гипокоагуляционный 
эффект при введении НФГ зависит от ин-
гибирования факторов VIII, IX, XI, XII. 
Протеин С, активированный тромбином в 
присутствии тромбомодулина и протеина 
S, ингибируя образование активных фак-
торов VIIIa и Va, потенцирует антитром-
ботический эффект гепарина, в том числе 
его низкомолекулярной фракции. Ингиби-
тор тканевого фактора, высвобождаемый 
эндотелиальными клетками и тромбоци-
тами под влиянием прямых антикоагулян-
тов, потенцирует антикоагулянтный эф-
фект препаратов гепарина [8, 21, 22]. 
После первого подкожного введения 
2500 МЕ далтепарина натрия с целью про-
филактики тромботических осложнений 
взрослому пациенту контроль АЧТВ не 
требуется. При отсутствии аллергической 
реакции или иных проявлений, связанных 
с непереносимостью препарата, следую-
щее подкожное введение далтепарина на-
трия обычно выполняют через 12 или 24 
ч. Его режим введения в суммарной дозе 
50 МЕ/кг/сут. (2500 МЕ подкожно 2 раза в 
сутки через 12 часов) не требует специаль-
ного контроля свертывания крови. В слу-
чае необходимости суммарная доза препа-
рата может повышаться до 100 МЕ/кг/сут. 
(5000 МЕ подкожно 2 раза в сутки через 12 
часов). Оба режима введения НМГ приме-
няются для профилактики тромботических 
осложнений в зависимости от выделенных 
групп риска. Специальный лабораторный 
контроль при отсутствии осложнений не 
проводят [7, 8].
Опубликованы результаты клини-
ческой эффективности при торпидных 
формах псориаза комбинированного 
препарата «Сулодексид», содержащего 
естественную смесь быстро движущейся 
гепариноподобной фракции и дерматан 
сульфата, получаемую путем экстракции 
из слизистой оболочки тонкой кишки 
животных. Препарат обладает антитром-
ботическим, фибринолитическим и ан-
гиопротекторным действием [2]. Следует 
отметить, что сулодексид применяли в со-
четании с инъекциями метотрексата (10-
25 мг внутримышечно 1 раз в неделю) и 
общей традиционной терапией. Сулодек-
сид назначали по 600 ЕД внутримышечно 
ежедневно (15 таких введений), затем по 
250 ЕД/сут. внутрь ежедневно 1 месяц на 
фоне химиотерапии метотрексатом [10], 
что не позволяет судить о моноэффектив-
ности препарата при тяжелых формах псо-
риаза. 
Таким образом, способность предот-
вращать тромбофилические состояния с 
минимальным риском кровоизлияния и 
безопасностью для пациента – наиболее 
важные качества, отличающие низкомо-
лекулярные гепарины от нефракциониро-
ванных. НМГ дают меньшее количество 
геморрагических осложнений. При дли-
тельном использовании НМГ развитие 
остеопороза или «гепарининдуцирован-
ной тромбоцитопении» встречается зна-
чительно реже, чем после назначения не-
фракционированного гепарина. Кроме 
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того, возможность подкожного введения 
НМГ 1 или 2 раза в сутки, в отличие от 
применения НФГ 4-2 раза/сут., является 
важным моментом с позиции комплаент-
ности для пациента.
Цель настоящего пилотного исследо-
вания – изучение терапевтической эффек-
тивности низкомолекулярного гепарина 
(далтепарина натрия) у взрослых паци-
ентов с торпидно протекающим (часто и 
непрерывно рецидивирующим) распро-
страненным обыкновенным псориазом, 
которые ранее неоднократно лечились в 
условиях дерматологического стационара 
общепринятыми «традиционными» сред-
ствами и методами.
Методы
В клинических исследованиях при-
няли участие 130 пациентов с распростра-
ненным обыкновенным папулезно-бля-
шечным (75,3% чел.) и крупно-бляшечным 
(24,7% чел.) псориазом в активной стадии, 
мужского (72,6% чел.) и женского (27,4% 
чел.) пола от 18 до 60 лет, страдавших этим 
дерматозом 5-10 и более лет (85,9% чел.). 
В клиническом исследовании приняли уча-
стие пациенты с тяжелым течением псори-
аза – средний PASI у них составил 23,2±0,2 
балла (от 18,3 до 36,1 балла).
Распространенным часто рецидиви-
рующим обыкновенным псориазом стра-
дали 82 чел. и непрерывно рецидивиру-
ющим – 48 чел. Традиционное лечение в 
стационаре у пациентов в последние 1-3 
года вызывало частичные ремиссии на пе-
риод от 1-го до 4-х месяцев.  
В структуре сопутствующей патоло-
гии у пациентов с псориазом, принявших 
участие в клиническом исследовании, пре-
обладали частые обострения заболева-
ний верхних дыхательных путей и ЛОР-
органов (25,3%), психоэмоциональные 
расстройства и стресс (18,4%); семейная 
отягощенность по псориазу выявлена у 
10,2% пациентов.
Для объективной оценки тяжести 
клинических проявлений псориаза и эф-
фективности испытанных методов тера-
пии – курса инъекций низкомолекулярно-
го гепарина (далтепарина натрия), а также 
традиционной терапии применяли шкалу 
PASI (Psoriasis Area and Severity Index), 
рассчитываемую в баллах. PASI<10 бал-
лов означает легкое течение псориаза, 
PASI от 10 до 20 баллов – среднетяжелое, 
PASI>20 баллов – как тяжелое течение 
дерматоза. При тяжелом течении псориаза 
эффективность терапевтических меропри-
ятий, приводящих к уменьшению PASI до 
8 и менее баллов, обозначали как «значи-
тельное улучшение» [5]. В соответствии 
с международными рекомендациями [5] 
в настоящих клинических исследовани-
ях использовали показатель процентно-
го изменения уровня PASI после лечения, 
обозначаемый как PASI-ответ 50, 75, 90, 
что соответствует «улучшению», «значи-
тельному улучшению» или клинической 
ремиссии (разрешению кожного процесса 
на 50, 75 или 90%). Приемлемой целью эф-
фективности терапии признается уровень 
PASI-ответа=75% [5]. Среднесрочные ре-
зультаты терапевтической эффективности 
проведенных методов терапии оценивали 
через 6 месяцев. 
Состояние системы гемостаза оцени-
вали по расширенной «Рабочей програм-
ме», включающей показатели основных ее 
звеньев: коагуляционного (АЧТВ, ПТВ, 
ПТИ, ТВ, фибриноген), антикоагулянт-
ного (АТIII, протеин С), фибринолиза 
(РФМК, Д-димеры, СЭЛ) и тромбоци-
тарного (количество тромбоцитов в ка-
пиллярной крови и время ее свертывания) 
в соответствии с общепринятыми совре-
менными методиками их определения [8]. 
Исследовали также общий анализ крови и 
мочи, основные биохимические показате-
ли венозной крови.
Статистическую обработку выпол-
няли с помощью аналитического пакета 
SPSS 17 и STATISTICA 8. В связи со сме-
щенными типами у пациентов распреде-
ления всех изучаемых признаков исполь-
зовали только непараметрические методы 
анализа: критерий Уилкоксона, тест Ман-
на-Уитни, метод дисперсионного анализа, 
критерий Levene.
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Результаты и обсуждение
Выраженность повышения коагуляци-
онного потенциала крови у пациентов с рас-
пространенным обыкновенным псориазом 
в стадии обострения оказалась существенно 
зависящей от особенностей клинического 
течения заболевания. Наиболее выражен-
ные изменения состояния системы гемостаза 
выявлены у пациентов с часто рецидивиру-
ющим течением псориаза: укорочение акти-
вированного частично тромбопластинового 
времени (АЧТВ), повышение концентрации 
фибриногена, снижение уровня протеина С, 
повышение растворимых фибринмономер-
ных комплексов (РФМК), замедление спон-
танного эуглобулинового лизиса (СЭЛ), 
снижение уровня D-димеров. У пациентов 
с непрерывно рецидивирующим течени-
ем псориаза изменения системы гемостаза 
были выражены в меньшей степени, чем у 
пациентов с часто рецидивирующим течени-
ем. У них определялось только укорочение 
АЧТВ, повышение концентрации фибрино-
гена и РФМК. Вероятно, при непрерывно 
рецидивирующем течении заболевания воз-
никает новый уровень баланса («стабильно-
сти») между системами гемостаза, антигемо-
стаза и фибринолиза [22]. 
При различном характере течения 
псориаза значения тромбинового, про-
тромбинового времени и уровня анти-
тромбина III не отличались существенно 
от значений доноров.
Применение дисперсионного ана-
лиза для оценки характера изменений си-
стемы гемостаза позволило выявить, что 
в группе пациентов с часто рецидивирую-
щим течением псориаза сниже ние уровня 
протеина С (доноры 113,6±2,5%, пациенты 
80,4±5,7%, p<0,037) и увеличение содер-
жания фибриногена (доноры 2,6±0,1г/л, 
пациенты 3,4±0,11г/л, p<0,046) в плаз-
ме крови являются наиболее значимыми 
изменениями в системе гемостаза. Это 
свидетельствует о важности повышения 
коагуляционного и снижении противовос-
палительного потен циала крови в патоге-
незе псориаза, особенно при его часто ре-
цидивирующем течении. 
Традиционная терапия пациентов с 
часты ми рецидивами распространенного 
обыкновенного псориаза, находивших-
ся на стацио нарном лечении, оказывала 
только частичный клинический эффект 
(PASI-ответ<50%), не снижала вариа-
бельный гиперкоагуляционный потенци-
ал крови, что сочеталось с наступлением 
обострений заболевания у большей части 
пациентов в течение 2-4 месяцев после 
курса лечения. Эти данные указывают на 
целесообразность осуществления коррек-
ции системы гемостаза у лиц, страдающих 
псориазом, с применением лекарственных 
средств, в частности профилактических 
антитромбофилических доз одного из 
низкомолекулярных гепаринов – далтепа-
рина натрия. 
Применение курса подкожных инъек-
ций далтепарина натрия по 2500 МЕ/сут. в 
течение 7-10 дней на фоне традиционного 
лечения распространенного обыкновен-
ного торпидного псориаза продолжитель-
ностью 19,5±0,2 дней приводило к поло-
жительному клиническому результату, 
который был наиболее выражен у взрос-
лых пациентов с его часто рецидивиру-
ющим течением. Значения PASI в баллах 
уменьшились у них с 25,1±0,5 до 6,9±1,1 
(p<0,001). PASI-ответ 75 был достигнут у 
55,5% пациентов этой группы, а у осталь-
ных лиц – PASI-ответ 50. В течение кон-
трольного периода наблюдения после ле-
чения в течение 6 месяцев у большей части 
этих пациентов (72,2%) рецидивов заболе-
вания не отмечено, что свидетельствует о 
патогенетически обоснованном назначе-
нии далтепарина натрия у пациентов с ча-
сто рецидивирующими формами распро-
страненного обыкновенного псориаза.
При непрерывно рецидивирующем 
псориазе курсовое применение далтепари-
на натрия (по 2500 МЕ/сут. до №10) спо-
собствовало переходу заболевания из тя-
желого течения в среднетяжелое. Значения 
PASI уменьшились у пациентов этой груп-
пы с 27,3±0,8 до 13,4±1,6 баллов (p<0,001) 
по окончании курса лечения. PASI-ответ 
75 был достигнут у 13,3% пациентов, PASI 
50 отмечен у 33,3% лиц, а у 53,4% пациен-
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тов PASI-ответ соответствовал некоторо-
му клиническому улучшению (PASI< 50). 
Состояние относительной ремиссии до 4-6 
месяцев наблюдалось у 53,2% пациентов.
PASI-ответ 75 был более выражен-
ным у пациентов молодого возраста (18-30 
лет) в общей их группе с торпидным тече-
нием псориаза; PASI-ответ 75 достигался 
у 66,6% лиц, т.е. у большей части пациен-
тов этой возрастной группы наблюдался 
переход заболевания из активной стадии 
в регрессирующую. В группе пациентов с 
часто рецидивирующим течением псориа-
за, получавшей только традиционную те-
рапию, PASI-ответ (32,3±3,6%) был досто-
верно ниже (p=0,001), чем в испытуемой, 
где применяли далтепарин натрия.
Анкетирование пациентов (их отве-
ты в баллах) показало, что курс терапии с 
применением далтепарина натрия досто-
верно уменьшает чувство зуда, жжения, 
боли, чувствительности, раздражающее 
действие воды и кровоточивость кожи в 
очагах поражения (p<0,05) и, следователь-
но, способствует улучшению их «качества 
жизни».
По результатам исследования АЧТВ, 
ПТИ, ТВ, фибриногена и РФМК в выборке 
пациентов, которым проводили курс дал-
тепаринотерапии, большая выраженность 
протромботического статуса выявлялась 
у лиц с часто рецидивирующим течением 
псориаза (снижение АЧТВ, увеличение 
ПТИ, РФМК) в отличие от пациентов с 
непрерывно рецидивирующим течением 
заболевания (повышение значений ПТИ).
Курс инъекций далтепарина натрия 
уменьшал протромботический потенци-
ал у пациентов с часто рецидивирующим 
течением псориаза, способствуя сниже-
нию концентрации фибриногена и раство-
римых фибринмономерных комплексов 
в плазме крови пациентов. Применение 
далтепарина натрия у пациентов с часто- 
и непрерывно рецидивирующим течением 
псориаза не влияло на количество тромбо-
цитов и время свертывания капиллярной 
крови, не сопровождалось появлением ге-
моррагических сыпей на коже и кровото-
чивостью слизистых.
Заключение
Полученные данные о развитии у па-
циентов с обыкновенным псориазом при-
знаков вариабельного субклинического 
гиперкоагуляционного статуса подтверж-
дены эффективностью назначения курса 
низкомолекулярного гепарина (далтепа-
рина натрия) по 2500 МЕ/сут. ежедневно 
до 10 инъекций взрослым пациентам раз-
ного возраста с часто рецидивирующим 
течением распространенного псориаза 
(PASI 25,1±0,5 баллов), а также пациентам 
18-30 лет с часто и непрерывно рециди-
вирующим течением заболевания. Метод 
терапии распространенного псориаза с 
применением далтепарина натрия в при-
веденных дозах существенно улучшал 
клинические и среднесрочные результа-
ты традиционного лечения данных групп 
пациентов. У пациентов с более тяжелым 
(средний PASI 27,3±0,8 баллов), непрерыв-
но рецидивирующим течением псориаза 
необходимо, на наш взгляд, клиническое 
исследование эффективности более высо-
ких доз далтепарина натрия –5000 – 10000 
МЕ/сут. 
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